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В процессе развития артериальной гипертензии (АГ) принимают 
участие многочисленные факторы. Это генетические, поведенчиские и 
психологические факторы, факторы внешней среды. Большую роль в 
повышении АД определяет гиперактивация симпатической нервной 
системы (СНС), ренин-ангиотензиновой системы (РАС), а также во­
влечение в патологический процесс почечных механизмов. В послед­
ние годы все больший интерес вызывает дисфункция эндотелия (ДЭ) 
и гиперинсулинемия как новые факторы риска развития АГ.
Особое внимание необходимо уделить связи развития АГ с по­
вышением активности СНС и нарушением функции эндотелия.
Эндотелий принимает активное участие в регуляции сосудистого 
тонуса, а так же контролирует рост гладкомышечных клеток, неоан- 
гиогенез, тромбообразование, фибринолиз и многие другие процессы 
[1]. На уровне эндотелиацитов одним из основных проявлений дис­
функции эндотелия является снижение биодоступности оксида азота 
(N0) и/или снижение синтеза N 0. Структурно-функциональная пере­
стройка сосудистого русла на уровне микроциркуляции во многом 
связанна с ДЭ и приводит к значительному росту АД у больных АГ.
СНС так же принимает активное участие в регуляции сердечно­
сосудистой деятельности. Ее активация обусловлена влиянием психо­
логических, нервных и гуморальных факторов [2 ] и регистрируется 
уже на стадии функциональных нарушений со стороны сердечно­
сосудистой системы. Отмечена высокая степень корреляции активно­
сти СНС со степенью повышения АД.
Среди факторов окружающей среды приводящих к повышению 
активности СНС важное значение придается хроническому стрессу, 
малоподвижному образу жизни, ожирению, курению, и психологиче­
ским особенностям личности, которые с другой стороны оказывают 
неблагоприятное влияние и на функциональное состояние эндотелия. 
Немаловажное значение имеет и наследственность. Так у здоровых 
лиц с отягощенным семейным анамнезом по АГ регистрировался бо­
лее высокий выброс норадреналина в плазму в сравнении с лицами с
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неотягощенным семейным анамнезом [3]. Так же отмечается повыше­
ние симпатической активности с возрастом не зависимо от сопутст­
вующих заболеваний.
Современные методы исследования подтверждают наличие гипе­
рактивации СНС у больных АГ как на уровне симпатических центов 
головного мозга, так и на мышечном уровне [4].
Многочисленные эффекты гиперсимпатикотонии (повышение 
сопротивление сосудов, задержка натрия и воды, гипертрофия мы­
шечного слоя сосудов, гиперлипидемия, инсулинорезистентность, ак­
тивация тромбоцитов) напрямую или косвенно связаны с нарушением 
функции эндотелия и способствуют ее прогрессированию.
Большое значение в развитии АГ имеет хроническая гиперакти­
вация РАС, которая тесно взаимодействует с СНС и сосудистым эн­
дотелием. Это взаимодействие опосредуется через ангиотензин II.
Нарушение регуляции симпатических центров головного мозга 
связано с воздействием гуморальных и рефлекторных факторов, при­
водящих к вегетативному дисбалансу и развитию АГ. Перестройка 
барорецепторов на более высокий уровень АД и влияние ангиотензи­
на II на сосудодвигательные центры головного мозга активируют цен­
тральные механизмы регуляции СНС и приводят к развитию ДЭ, вы­
званной механическим повреждением эндотелиальных клеток высо­
ким давлением. В результате эго возрастает тонус гладкой мускулату­
ры сосудов, и запускаются процессы сосудистого ремоделирования. В 
итоге структурные изменения сосудов, вызванные повышением АД по 
принципу обратной связи, влияют на работу сердца, увеличивая пост­
нагрузку и способствуют ускорению процессов сердечно-сосудистого 
ремоделирования.
В то же время ангиотензин II оказывает влияние на освобожде­
ние и обратный захват норэпинефрина пресинаптическими рецепто­
рами и стимулирует СНС через активацию сосудодвигательного цен­
тра, снижение чувствительности барорецепторов и повышение выбро­
са катехоламинов из мозгового слоя надпочечиков [5].
Стимуляция АТ 1-рецепторов активирует процессы ремоделиро­
вания сосудов, вызывает их гиперплазию и гипертрофию, повышает 
их чувствительность к вазоконстрикторам.
Другие механизмы ангиотензина II связаны со способностью ус­
корять деградацию брадикинина и индуцировать оксидантный стресс 
[6 ], который оказывает мощное повреждающее действие на эндоте­
лий.
Под влиянием окислительного стресса происходит подавление 
NO-синтазной активности в клетках центральной нервной системы,
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что так же обуславливает поддержание гиперсимпатикотонии. Взаи­
модействие NO с супероксид-анионом приводит к его быстрой деак­
тивации и превращению в пероксинитрит, который способен активи­
ровать процессы перекисного окисления. Его взаимодействие с окис­
ленными ЛПНП усиливает высвобождение кислородных радикалов и 
таким образом, эндотелий оказывается под воздействием окислитель­
ного стресса [7]. Супероксид-анионы и эндоперекиси приводят к бы­
строму разрушению N 0 , что значительно снижает его биодоступ­
ность. Их повышенное образование способствует так же поддержа­
нию высокого сосудистого тонуса и ускорению аппоптоза эндотелио­
цитов.
Повышение активности центральных ядер СНС при гиперинсу- 
линемии запускает механизмы, приводящие так же к развитию ги- 
перволемии, стимуляции синтеза эндотелина, тромбоксана А 2 и сни­
жению секреции простациклина и N 0  [8]. С другой стороны гиперин- 
сулинемия сама способствует развитию ДЭ. Установлено, что хрони­
ческая гиперинсулинемия вызывает парадоксальную вазоконстрик- 
цию, обусловленную нарушением синтеза NO эндотелием, связанную 
с повышенной концентрацией свободных жирных кислот в крови [8]. 
Стимуляция СНС и развитие гиперволемии приводит к нарушению 
трансмембранного транспорта электролитов [9] и увеличению чувст­
вительности гладкомышечных клеток сосудов к действию норадрена- 
лина и ангиотензина II. В высоких концентрациях инсулин так же об­
ладает выраженным митотическим действием на гладкомышечные 
клетки и стимулирует клеточный рост.
Одним из наиболее мощных сосудосуживающих веществ синте­
зируемых эндотелием, являются эндотелии -1. Он обладает выражен­
ной митогенной активностью в отношении эндотелиальных и гладко­
мышечных клеток, а так же способен вызывать экспрессию адгезив­
ных молекул [1]. Прямых доказательств связи синтеза эндотелина с 
активностью СНС еще не найдено, но в клинических экспериментах с 
использованием лекарственных препаратов активирующих СНС (ди- 
гидропирединовые антоганисты кальция, нитраты) выявлено повыше­
ние концентрации эндотелина в плазме у человека.
Таким образом, повышение активности СНС и ДЭ взаимосвяза­
ны друг с другом и способствуют развитию АГ. Они являются основ­
ными точками, на которые необходимо направить современное неме­
дикаментозное и медикаментозное лечение в борьбе с АГ.
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Эндотелий способен производить и секретировать многочислен­
ные субстанции, оказывающие воздействия на механизмы, ре­
гулирующие функции сосудистой стенки и участвующие, в том числе, 
в поддержании артериального давления. В нормально функциони­
рующем эндотелии сохраняется равновесие между констрикторными 
и дилатирующими механизмами. Ряд авторов считает очень важным 
звеном в патогенезе артериальной гипертензии (АГ) у беременных на­
рушение синтеза NO -  эндотелиального релаксирующего фактора, ко­
торый является мощным антиагрегантом и вазодилататором. Адекват­
ная продукция эндотелиального релаксирующего фактора необходима 
для нормального развития плода и успешного завершения беременно­
сти. Снижение активности NO вызвано морфологическим и функцио­
нальным повреждением эндотелия при развитии АГ у беременных [4].
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